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TOXOPLASMOSE, UMA DOENÇA CONGÊNITA
Toxoplasmosis, a congenital disease
Elizete Medeiros Jobim1 & José Edson Paz da Silva2
Resumo
A toxoplasmose é uma doença universal geralmente assintomática em indivíduos sadios, mas re-
presenta um sério problema em gestantes.As modificações que ocorrem no sistema imunológico
da gestante durante este período,contribuem para que a doença seja pouco manifesta para ser
reconhecida pelos médicos e pela própria paciente,mas causando sérios danos ao feto.
A mortalidade é de 12% e as seqüelas ocorrem em 90% das crianças infectadas, com maior
comprometimento ocular e do sistema nervoso central. Entretanto a trasmissão para o feto tem sido
limitada apenas aos casos em que a mulher adquire toxoplasmose durante a gravidez. Para aquelas
mulheres infectadas antes da concepção ,não há risco de contaminação fetal,a menos que seu
sistema imunológico esteja comprometido. O diagnóstico laboratorial clássico da toxoplasmose
tem se baseado na pesquisa de anticorpos contra o parasita e tem o objetivo de determinar se a
infecção foi adquirida antes ou depois da concepção,este deve ser realizado preferencialmente
quando a mulher tiver a intenção de engravidar ou o mais precocemente possível, pois é muito
importante a detecção precoce e o tratamento da doença.
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INTRODUÇÃO
A prevalência de indivíduos soropositivos para a
toxoplasmose aumenta com a idade e difere depen-
dendo dos hábitos e costumes de vida da população1.
Até o final do século xx não se havia conseguido
determinar com precisão o mecanismo de transmis-
são da doença de animais para o homem.Hoje sabe-
se que a transmissão ocorre pela ingestão de oocistos
eliminados pelas fezes de felídeos, contaminando a
terra, água,vegetais e alimentos,ocorrendo também
através de transplante, transfusões, relação sexual e
ainda da mãe para o feto através da placenta1.
A transmissão também pode ocorrer pela ingestão
de colostro ou leite materno contendo taquizoítas2, em-
bora com muitos pontos obscuros.
Está comprovado que só em mulheres agudamen-
te comprometidas observa-se casos da transmissão
por aleitamento, por isso, a amamentação deve ser
encarada com prudência3.
Conforme estudos de uma epidemia de
toxoplasmose em uma região do Canadá demostraram
que os caso de infecção por T.gondii, em mulheres
grávidas, estavam relacionados com as pacientes ser-
vidas pelo sistema de distribuição de água, no qual a
incidência de infecção era 3,52 vezes maior do que de
pacientes servidas por outras fontes4.
Foi demonstrado ainda que o risco de infecção
por Toxoplasma foi maior em mulheres que apresenta-
vam o hábito de provar carne durante o cozimento, ou
que tinham o costume de comer carne de boi, de car-
neiro ou de caça, crua ou mal passada, porém o mes-
mo não foi observado em relação a carne de porco.
Houve um risco muito maior de acordo com a freqüên-
cia do consumo de carnes cruas, de salames, carnes
defumadas e salsicha crua. O consumo de leite não
pasteurizado também foi associado ao aumento do
número de contágio5.
Nos Estados Unidos cerca de 15 a 50% das mu-
lheres em idade fértil tem anticorpos para T.gondii e a
toxoplasmose congênita ocorre em 2 a 7/1000 gesta-
ções, tendo maior incidência que a rubéola congênita.
Naquele país a soropositividade  foi maior em gestan-
tes negras com exceção de Nova York onde encon-
trou-se maior percentual na raça branca, de nível só-
cio-econômico mais elevado onde este achado foi atri-
buído a hábitos alimentares. Observou-se ainda que a
positividade aumenta com a idade e os títulos mais
elevados foram em gestantes da faixa etária entre vin-
te e trinta anos6,7.
Um estudo realizado em todo o Brasil,  constatou
que a toxoplasmose  congênita tem prevalência de 1
para cada 300 nascimentos8.
A gestante tem seu sistema imunológico modifi-
cado durante este período, contribuindo para que quan-
do infectada , a doença seja pouco manifesta para ser
reconhecida pelos médicos e pela própria paciente,
todavia, causa sérios danos ao feto. Este tem seu sis-
tema imunológico ainda imaturo e será mais compro-
metido pois sabe-se que a resposta de anticorpos,
nos fetos, é mais ativa contra antígenos que não tive-
ram transferência placentar de anticorpos maternos
para a mesma infecção9,10.
Na toxoplasmose adquirida em pacientes
imunocompetentes, a maioria das infecções agudas
passam praticamente desapercebidas, com tradução
clínica muito discreta ou ausente. Quando esta é ma-
nifesta, a forma clínica mais freqüente é a
linfoganglionar, com enfartamento ganglionar e mani-
festações clínicas mais ou menos acentuadas, de um
processo infeccioso agudo. A doença é geralmente
benigna e autolimitada, observando-se em poucas
semanas o desaparecimento dos sintomas, sendo a
linfadenopatia a última manifestação a regredir, as ve-
zes permanecendo por até um ano1,11. É estimado que
cerca de 15% dos casos de linfoadenopatia
inexplicáveis são atribuídos a toxoplasmose12.
A transmissão transplacentária, que por suas
conseqüências se constitui na maior problemática da
toxoplasmose,ocorre quando a gestante se infecta
próximo ou durante a gestação, havendo risco de
envolvimento fetal de 41%,  portanto a toxoplasmose
congênita é um risco de freqüência de infecção na
gestante13.
A transmissão mãe-feto só poderá ocorrer uma
única vez, ou seja, uma mulher só poderá ter um filho
com toxoplasmose congênita. Portanto, a transmis-
são ocorre, somente na primo-infecção e mesmo que
os processos de reagudização levem a uma
parasitemia , não existe transmissão  ao feto nessa
situação. Raros são os casos relatados na literatura
mundial em que houve transmissão ao feto mesmo
não sendo primo-infecção e parecem estar relaciona-
dos ao comprometimento do sistema imunitário como
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infecção por HIV ou tratamento imunossupressivo14.
Um estudo sorológico de mais de 800 casos de
toxoplasmose congênita mostrou que não houve ne-
nhum irmão nas séries estudadas, com exceção de
14 pares de gêmeos1.
A imunidade adquirida requer tempo para se ins-
talar, admitindo-se que após seis meses da infecção
aguda a gravidez possa ser recomendada15.
A toxoplasmose humana tem sido reconhecida
como uma doença congênita severa. Esta é resultan-
te da transmissão intra-uterina do T. gondii da mãe
para o feto.  A maioria das crianças nascidas com
toxoplasmose congênita são assintomáticas durante
o período neonatal e, por isto, poderão desenvolver
seqüelas neurológicas1,16.
A mortalidade é de 12% e as seqüelas ocorrem
em até 90% das crianças infectadas, dependendo da
fase da infecção, com maior comprometimento ocular
e do sistema nervoso central17,18.
DIAGNÓSTICO LABORATORIAL
A toxoplasmose congênita tem mudado seu cur-
so nas duas últimas décadas, após um direcionamento
para a profilaxia desta doença, preconizando-se uma
investigação sorológica no inicio da gravidez para re-
conhecimento das gestantes de risco (soronegativas)
e seu acompanhamento sorológico19.
Desse modo, o diagnóstico sorológico tem o ob-
jetivo de determinar se uma gestante foi infectada du-
rante a gestação ou antes da concepção.
Nas reações sorológicas in vitro, devemos consi-
derar a participação das imunoglobulinas G,  M e A .
A imunoglobulina G (igG) que usualmente, apare-
ce uma a duas semanas após a infecção atingindo
máxima concentração em seis a oito semanas e que
declinam gradualmente para títulos baixos mas even-
tualmente persistem por toda a vida. A presença de
igG anti-toxoplasma não confirma o diagnóstico por-
que os anticorpos podem permanecer em títulos altos
na população por muito tempo e porque existe alta
prevalência desses anticorpos na população em ge-
ral.
Os testes mais utilizados para a pesquisa dos
anticorpos igG, são:ELIZA e o teste de anticorpo por
imunofluorescência indireta (IFI).
A imunoglobulina da classe M ( igM ) que são
anticorpos  específicos e que podem ser evidenciados
até 5 dias após a infecção , declinando em semanas
ou meses. Como esses anticorpos podem persistir
por mais de um ano, em baixos títulos podem não
significar que o paciente tenha sido infectado recente-
mente20. A  igM residual já foi detectada após dois
anos do começo da doença . Quanto maior a sensibi-
lidade do teste maior o risco de pegar a igM residual21.
Um teste igM negativo afasta infecção recente num
paciente imunocompetente, a não ser que o soro te-
nha sido testado tão precocemente que a resposta
humoral ainda não seja demonstrável. A correta inter-
pretação de igM é de suma importância para o diag-
nóstico da mulher grávida. Assim, um teste igM nega-
tivo no final da gestação não exclui uma infecção ad-
quirida no inicio da gestação com desaparecimento
precoce dos anticorpos igM. Segundo um estudo rea-
lizado22, os testes confirmatórios, em laboratórios de
referência para gestante com igM reagente, pode di-
minuir a taxa de abortos desnecessários em até 50%
dos casos.
A imunoglobulina da classe A (igA)  pode ser de-
tectada no soro de adultos com a infecção aguda e
em crianças com a infecção congênita. Esses
anticorpos podem persistir por meses até mais de um
ano. Por esta razão, constitui-se de pouca valia adici-
onal para o diagnóstico da infecção aguda no adulto.
Os testes mais utilizados para a pesquisa de igA são
o ELIZA e o ensaio de aglutinação imunológica
(ISAGA).
A imunoglobulina E (igE) pode ser detectada atra-
vés do teste de ELIZA em soro de adultos com a infec-
ção aguda. A duração da positividade de igE é mais
curta que a dos anticorpos igM ou igA, podendo ser
útil para a identificação de infecções recentemente
adquiridas20,2 .
Os testes iniciais no soro materno envolvem tes-
tes para anticorpos igM e igG específicos. A ausência
de ambas as imunoglobulinas, excluem infecção ati-
va, mas indica susceptibilidade à infecção e, portanto,
cuidados preventivos devem ser tomados20. A presen-
ça de anticorpos igG na ausência de anticorpos igM
nos dois primeiros trimestres , em geral , indicam in-
fecção materna crônica sem risco para o feto , com
exceção dos pacientes imunodeficientes . No terceiro
trimestre, teste igM negativo e igM positivo é mais
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consistente com infecção crônica materna , mas não
exclui a possibilidade de infecção aguda no inicio da
gestação . Isso é verdadeiro naqueles pacientes que
exibem um rápido declínio dos títulos de igM durante
a infecção aguda . Nesses casos o uso de outros tes-
tes sorológicos devem ser realizados em todo caso
que apresentem títulos de igM acima dos valores de
referência .A interpretação de testes igM positivos
durante a gestação recomendam-se sempre a utiliza-
ção de testes confirmatórios.
Portanto não existe nenhum teste, que de forma
única suporte ou afaste o diagnóstico de infecção re-
cente ou tardia assim a análise do resultado deve ser
cautelosa e ao clínico deve estar claro quais as vanta-
gens e limitações de cada teste.
TESTES SORÓLOGICOS  UTILIZADOS
NO DIAGNÓSTICO DA TOXOPLASMO-
SE:
TESTE DO CORANTE DE SABIN-FELDMAN:
A reação de Sabin-Feldman ou teste do corante
descrito por Sabin & Feldman,194823 é um teste
sorológico diferencial, onde há neutralização específi-
ca do parasita vivo na presença de anticorpos e com-
plemento .
É um excelente método para diagnóstico indivi-
dual na fase aguda ou crônica e ainda para levanta-
mentos epidemiológicos. É muito sensível, indicando
anticorpos no soro diluídos até 1:16000, só negativando
alguns anos após a cura do paciente. É especifico e
não cruza com outras doenças, porém não é usada
rotineiramente devido a necessidade de manipular o
parasita na sua forma infectante24.
Este teste detecta primariamente anticorpos igG
e atualmente está sendo substituído por outros , prin-
cipalmente pela Imunofluorêscencia Indireta que é se-
guro e mais econômico e detecta anticorpos igG e
igM .
TESTE DA HEMAGLUTINAÇÃO PASSIVA :
Serve para indicar prevalência , mas não para o
diagnóstico de quadro neonatal ou infecção aguda em
gestante devido à possibilidade de falso positivo. De-
tecta anticorpos IGg mais tardiamente que a
imunofluorescência26.
TESTE DE IMUNOFLUORESCÊNCIA(IF):
Este teste apresenta vantagens sobre o teste do
corante de Sabin-feldman, por ser realizado com para-
sitas preservados, fixados em lâmina de microscopia
, o que o torna mais prático . Outra vantagem é a de
permitir a identificação dos anticorpos , segundo as
classes de imunoglobulinas, igG ou igM pela utiliza-
ção de conjugados específicos23.
Para a padronização destes testes, a Organiza-
ção Mundial de Saúde distribui soros de referência
antitoxoplasma, cujos títulos são expressos em Uni-
dades Internacionais (UI/ml) permitindo assim a uni-
formização dos resultados obtidos em diferentes
laboratórios.Este procedimento é indispensável para
segurança dos resultados, uma vez que a sensibilida-
de do teste pode variar, em vista da grande diversidade
ótica e da iluminação observada entre microscópios
de fluorescência e das características de diferentes
conjugados fluorescentes23.
TESTE DE IMUNOFLUORESCÊNCIA INDIRETA
(IFI) igM:
Este teste é muito importante na infecção aguda
e particularmente na forma congênita da doença . Sua
positividade é de 25% podendo ocorrer falso positivo
por “escape placentar”, colagenoses e infecções, fal-
so negativo, na forma ocular e devido a saturação de
receptores antigênicos por igG.
O soro deve ter um tratamento especial para evi-
tar resultados errôneos27,28.
TESTE DA IMUNOFLUORESCÊNCIA INDIRETA
(IFI) igG:
Tem sensibilidade de 95% podendo ser falso po-
sitivo para FAN e falso negativo para títulos baixos de
igG. Presta-se muito bem para inquérito sorológico e
diagnóstico de infecção adquirida26,19.
  ELISA (ENZYME LINKED IMMUNOSORBENT
ASSAY) igM   DUPLO,SANDUÍCHE OU CAPTURA
DE ANTICORPOS:
É um teste imunoenzimático com positividade de
80%, que traduz infecção precoce . Elimina a interfe-
rência de igG e do fator reumatóide , presentes na IFI.
É importante principalmente no diagnóstico da
infecção congênita18,2,6
ELIZA igG :Independente do nível de anticorpos
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não pode predizer se a infecção é recente ou tardia .
Alto índice de positividade na população brasileira 26.
ELISA igA:Os anticorpos igA são detectados na
infecção recente, permanecendo elevados por no mí-
nimo 26 semanas .
Não atravessam a placenta e não são absorvidos
pelo leite materno, tendo, pois, utilidade no diagnósti-
co de toxoplasmose no recém-nascido26.
TESTE DE AVIDEZ DE igG:
Sua avaliação está fundamentada na observação
de que durante a infecção aguda pelo agente, os
anticorpos igG se ligam fracamente ao antígeno (bai-
xa avidez) , ao passo que na infecção crônica obser-
va-se alta avidez , na maioria dos pacientes20.
Esses anticorpos com alta avidez refletem o fato
de que a infecção primária ocorreu num passado dis-
tante (mais do que 3  meses) . Mesmo assim, esse
método não pode ser utilizado para determinar se a
infecção foi adquirida recentemente, uma vez que os
anticorpos de baixa avidez podem persistir por mais
tempo20.
Ele é indicado para mulheres grávidas, principal-
mente no primeiro trimestre, que apresentem igG e
igM positivos26.
Tratamento antiparasitário pode manter a baixa
avidez por mais de 4 meses26.
Estudo em amostra brasileira evidenciou, ser o
teste de igG avidez o melhor marcador de infecção
aguda em pacientes com igM positivo26.
ELFA(ENZYME LINKED FLUORESCENT
ASSAY)igM CAPTURA:
Também não apresenta as interferências obser-
vadas na IFI . Sensibilidade de 88,8%26.
DIAGNÓSTICO DA INFECÇÃO CON-
GÊNITA PRÉ-NATAL:
Uma vez feito o diagnóstico de infecção aguda
durante a gravidez, os esforços devem ser focados em
determinar se o feto foi ou não infectado20.
No diagnóstico de infecção fetal, a obtenção de
sangue por cordocentese, além de ser procedimento
de risco, tem sido abandonada devido aos resultados
falso negativos20.
O diagnóstico da toxoplasmose congênita pré-
natal é baseado na ultrasonografia e amniocentese
seguido de PCR (polimerase clean reaction) para
detecção de DNA especifico do T.gondii, pesquisado
a partir da décima oitava semana de gestação no liqui-
do amniótico.A reação de PCR é mais sensível , mais
rápida e segura do que os procedimentos envolvendo
sangue fetal. A PCR no liquido amniótico deve ser
usada em todos os casos de infecção materna
estabelecida, com testes altamente sugestivos de in-
fecção aguda adquirida durante a gravidez20.
A PCR revolucionou o diagnóstico da infecção
intra-uterina29. Se os anticorpos igA forem detectados
no recém-nato, o teste deverá ser repetido aproxima-
damente 10 dias após a data do nascimento com o
intuito de se certificar de que não houve contaminação
com anticorpos igA maternos . A possibilidade de ocor-
rência de tal contaminação é a razão pela qual reco-
menda-se a utilização de sangue periférico , em vez
de soro do cordão, para a identificação de anticorpos
igM , igA ou igG no recém-nato30,31.
Métodos clássicos utilizados para a pesquisa de
igG não podem distinguir igG de ambas as origens ,
ou seja, oriundos da mãe ou do feto.
Numa tentativa de encurtar a demora do diagnós-
tico pós-natal foi desenvolvido o “Ensaio do Borrão
Acidental”(tiras de nitrocelulose impregnadas com
taquizoítas do T. gondii) para a caracterização precisa
de anticorpos de neo-síntese específicos no soro do
recém-nascido. Esta técnica permite a comparação
da igG M materna e da igG do recém nascido ou pa-
drões de igM , sendo usada desde 1994. Porém, como
a síntese de igG pelo recém nascido pode começar
tarde, após o nascimento, é recomendado repetir o
teste do Borrão Acidental pelo menos dentro dos três
primeiros meses de vida , se todos os outros testes
forem negativos32.
Os anticorpos maternos passivamente transferi-
dos desaparecem após 6 a 12 meses. Métodos diag-
nósticos adicionais têm sido usados com sucesso no
diagnóstico da infecção congênita no recém-nascido,
como a demonstração direta do organismo pelo isola-
mento em camundongos , cultura de tecidos
placentários e o teste da PCR em fluídos corporais
como liquor, sangue e urina20.
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TRATAMENTO:
Sem tratamento a incidência de infecção fetal é
de 10 a 15% se a gestante adquirir a toxoplasmose no
primeiro trimestre, 30% se no segundo trimestre e 60%
no terceiro trimestre, ou seja a incidência aumenta a
medida que aumenta o fluxo sangüíneo placentário33.
No entanto quanto mais precoce for a transmissão,
tanto maior será a severidade da infecção no feto15.
Na gestante o tratamento é indicado quando hou-
ver primo-infecção ou reagudização durante a gravi-
dez, pois pode reduzir a incidência e a gravidade da
infecção fetal33.
A administração de espiramicina (3g/dia) reduz a
freqüência de transmissão materna para o feto em 60%
, porém, como a placenta permanece infectada por
toda a gravidez , o tratamento deverá ser administrado
durante toda a gestação33.
Ainda não há vacina disponível e sua aplicação é
controversa26.
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SUMMARY
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treatment are of extreme importance.
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